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Physiopathologie 

de la lithiase biliaire 


La lithiase biliaire est definie par la presence de calculs dans les 
voies biliaires dont la majorite, en Europe, sont de nature 
cholesterolique. Ces calculs sont la consequence de la secretion 
par le foie d'une bile sursaturee en cholesterol et d'une hypomotilite 
vesiculaire et intestinale, favorisees par un certain nombre 
de circonstances. 


Raoul Poupon* 


I a lithiase biliaire est definie par la presence de calculs 
dans les voies biliaires. Les calculs se forment generale- 
ment dans la vesicule biliaire. A partir de la vesicule, ils 
peuvent migrer dans le canal choledoque (lithiase chole- 
docienne). Plus rarement, les calculs peuvent se former 
dans les voies biliaires intrahepatiques (lithiase intra- 
hepatique) ou dans la voie biliaire principale. 

Elements du diagnostic phenotypique 
de la lithiase 

O Les calculs sont-ils: 

• noirs non friables? 

• bruns friables? 

• oranges ronds ou a facettes? 

© La bile contient-elle des cristaux de cholesterol ou des precipites 
de bilirubinate de calcium? 

© Quel est le degre de saturation de la bile en cholesterol (dosages 
biochimiques) ? 

O La bile est-elle sterile ou non (cultures)? 


Tableau 1 


CONSTITUTION CHIMIQUE DES CALCULS 

On distingue deux types principaux de calculs biliaires : 
les calculs pigmentaires et les calculs cholesteroliques. Les 
calculs cholesteroliques sont constitues en majorite de 
cholesterol (plus de 50% de leur poids) et contiennent 
egalement une certaine proportion de pigments, normale- 
ment presents dans la bile, et du calcium. 

On distingue deux types de calculs biliaires selon qu’ils 
sont constitues principalement de polymeres de sels de 
bilirubine (calculs noirs non friables) ou de bilirubinate 
de calcium (calculs bruns friables) [^.tableau 1]. Les cal- 
culs cholesteroliques et pigmentaires contiennent du cal- 
cium. Lorsque la proportion de calcium depasse le semi 
de 4 %, les calculs deviennent opaques aux rayons X, done 
visibles a la radiographie de fabdomen sans preparation. 

CALCULS PIGMENTAIRES 


Les calculs pigmentaires noirs sont constitues de polyme- 
res de sels de calcium de bilirubine non conjuguee. 1 ' 3 La 
bilirubine non conjuguee est en grande partie insoluble 
dans l’eau. Les calculs se forment lorsque la secretion de 
bilirubine sous forme non conjuguee est anormalement 
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LITHIASE BILIAIRE PH YSIQPATHQLQGI E 



IMIHI Limites de solubilite du cholesterol dans une 
solution aqueuse. 


elevee dans la bile. Ce phenomene est observe au cours 
de tous les etats d’hyperhemolyse chronique (anemie 
hemolytique, dyserythropoiese, cirrhose). Dans certaines 
circonstances, telles que la mucoviscidose ou la maladie 
de Crohn touchant l’intestin terminal, se produit une mal- 
absorption ileale des acides biliaires et de la bilirubine 
ayant pour consequence une reabsorption colique de la 
bilirubine non conjuguee et sa secretion biliaire sous 
forme non conjuguee. 

Les calculs pigmentaires bruns sont constitues princi- 
palement de bilirubinate de calcium. Le mecanisme prin- 
cipal met en jeu l’hydrolyse de la bilirubine conjuguee 
dans la bile, sous l’influence de betaglucuronidase d’ori- 
gine bacterienne ou tissulaire. Ce phenomene est observe 
au cours des maladies inflammatoires (cholangite sclero- 
sante) ou lorsqu’il existe des anomalies congenitales ou 
acquises des voies biliaires, responsables de stenose et 
d ’infections biliaires. 

CALCULS CHOLESTEROLIQUES 


Ils constituent la majorite des calculs observes; 48 Ils se 
ferment habituellement dans la vesicule bihaire (lithiase 
vesiculaire). 

La comprehension de la physiopathologie de la lithiase 
biliaire cholesterolique debute dans les annees 1960. 
Small et Dervichian creent, a l’lnstitut Pasteur a Paris, les 
diagrammes qui definissent les limites de solubilite du 
cholesterol (fe. figure 1) dans les solutions micellaires 
d’acides biliaires, de phospholipides et de cholesterol, les 
trois principaux composants lipidiques de la bile. Admi- 
rand et Small montrent que la bile des patients porteurs 
de calculs est sursaturee en cholesterol. Ainsi nait le 


concept selon lequel la lithiase bihaire est une maladie du 
foie caracterisee par une anomalie de la synthese ou de la 
secretion des lipides biliaires, cholesterol, acides biliaires, 
phospholipides ( v . tableau 2). 

Le cholesterol est insoluble dans l’eau. Dans la bile, il 
est solubilise principalement grace a la formation de 
micelles d’acides biliaires et de phospholipides. En effet, 
les acides biliaires sont des detergents, la molecule com- 
porte une partie hydrophobe (le noyau steroi'dien) et une 
partie hydrophile (les groupements OH et les acides ami- 
nes conjugues a l’acide biliaire, la taurine ou la glycine). 
Au-dessus d’une certaine concentration d’acides biliaires, 
appelee concentration micellaire critique, les acides bi- 
liaires ferment des agregats polymoleculaires appeles 
micelles ( v . figure 2), dans lesquels la partie hydrophobe 
des molecules se place au centre et la partie hydrophile a 
la peripherie, tournee vers le milieu hydrique. L’addition 
des phospholipides aux micelles d’acides biliaires a pour 
resultat d’augmenter la taille de celles-ci en s’intercalant 
entre les molecules d’acides biliaires. Le cholesterol est 
solubilise dans la partie centrale hydrophobe de la 
micelle. La quantite de cholesterol solubilisee par un tel 
systeme est limitee. 

Admirand et Small definissent et decrivent l’etat phy- 
sique de la bile en fonction de la composition respective 
de cholesterol, phospholipide et acide bihaire. Lorsque la 
composition de la bile est dite sursaturee en cholesterol, le 
cholesterol excedentaire est solubilise dans des vesicules 
faites de cholesterol et de phospholipides. Ces vesicules 
sont instables, en particulier en presence de mucines dont 
une grande quantite est synthetisee par les cellules epithe- 
hales biliaires, favorisant ainsi l’agglomeration des vesicu- 
les sous forme de cristaux de cholesterol (v. figure 3). Ce 
phenomene survient frequemment a l’etat physiologique 
comme en atteste la frequence avec laquelle ces micro- 
cristaux sont observes chez les individus normaux. 


Quelques chiffres pour la caracterisation 
de la bile au cours de la lithiase biliaire 


Rapport cholesterol/phospholipides 

0,5 

Phospholipides/acides biliaires 

0,3 

Cholesterol/acides biliaires 

0,15 

Pourcentage molairedes lipides biliaires % 


Acides biliaires 

69 

Phospholipides 

21 

■ Cholesterol 

10 

Bilirubine conjuguee 

<0,1 


Tableau 2 
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Acide biliaire 


Phospholipide — 



Cholesterol — 



Vue longitudinale 


Coupe 


Representation schematique d'une micelle. 


Cependant, sous l’influence de la contraction vesiculaire 
post-prandiale, ces cristaux sont noraialement elimines dans 
la voie biliaire principale et le duodenum, prevenant ainsi 
leur agglomeration sous forme de « sludge » ou de calculs. 

La secretion des trois lipides biliaires, phospholipide s, 
cholesterol et acides biliaires, est regulee par un reseau de 
transporteurs bihaires situes dans la membrane canalicu- 
laire hepatocytaire (v. figure 4). Le transporteur ABCB1 1, 
encore appele BSEP (bile salt export pump ) , est la principale 
proteine permettant le passage des acides biliaires de 
Fhepatocyte dans la bile. Le transporteur ABCB4 (encore 
appele MDR3) est la proteine permettant la translocation 
des molecules de phosphatidylcholine (principal 
phospholipide biliaire) de la membrane canaliculaire dans 
la bile. Enfin, les transporteurs ABCG5 et ABCG8 sont 
deux proteines associees permettant la secretion du cho- 
lesterol dans la bile. Ces trois proteines sont sous le 
controle de facteurs de transcription presents dans Fhepa- 
tocyte : FXR pour fames oid X receptor, LXR pour liver X 
receptor. Experimentalement, les agonistes de FXR pre- 
viennent la precipitation de cholesterol et, en augmentant 
les concentrations biliaires d’acide biliaire et de phospho- 
lipides, produisent une desaturation de celle-ci en cho- 
lesterol. Au contraire, les agonistes de LXR favorisent la for- 
mation de calculs en augmentant Fexpression de ABCG5 et 
ABCG8, et ainsi Faugmentation de la secretion de choleste- 
rol biliaire et de la saturation de la bile. Les patients ayant 
des mutations du gene ABCB4 ont une secretion de 
phosphatidylcholine diminuee et foiment des calculs dans 
la vesicule biliaire et les voies biliaires a un age precoce. 
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VEA 


) La secretion biliaire des lipides biliaires est sous le controle 
de deux facteurs de transcription FXR et LXR. 

) Les mutations du gene MDR3 sont responsables d'une forme 
particuliere de lithiase biliaire cholesterolique (presence de 
microcalculs intra- et extrahepatiques). 

) Les calculs pigmentaires peuvent etre la consequence d'une 
anomalie de la circulation enterohepatique de la bilirubine. 
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L ITHIASE BILIAIR P H Y S 1 0 P AT H 0 L 0 G I E 


La lithiase biliaire de Fenfant 

Dominique Debray* * 


L a prevalence de la lithiase biliaire chez 
I'enfant est estimee a pres de 2 %J Selon 
I'age de decouverte de la lithiase, on peut 
noter schematiquement deux pics de fre- 
quence : avant I'age de 1 an (25 % des cas) et 
apres I'age de 10 ans (40 % des cas). 1 ' 3 La 
decouverte fortuite de materiel echogene 
ou de calculs intravesiculaires a I'echogra- 
phie antenatale est possible, mais rare. Les 
calculs biliaires sont le plus souvent de 
nature pigmentaire, composes de bilirubine 
pure ou de sel calcique insoluble de biliru- 
bine non conjuguee. La lithiase cholestero- 
lique concerne avant tout les adolescentes. 
Un cas particulier est celui de la pseudo- 
lithiase secondaire a la precipitation intra- 
vesiculaire d'un medicament d'elimination 
biliaire, tel la ceftriaxone. 4 

PRINCIPALES CAUSES 

Chez le nourrisson 

Hormis les cas de lithiase secondaire a 
une pathologie predisposante (<10 % des 
cas), la lithiase biliaire est isolee dans la 
majorite des cas. 2 II est cependant frequent 
(> 40% des cas) de retrouver a I'anamnese 
un ou plusieurs facteurs ayant pu favoriser 
la formation d'une lithiase pigmentaire 
(v. tableau 1). II est exceptionnel a cet age 
que la lithiase revele une hemoglobino- 
pathie ou une spherocytose hereditaire. 

Chez I'enfant 

La lithiase biliaire est souvent secondaire a 
une pathologie predisposante connue, telle 
une hemolyse chronique (20 a 50% des cas), 
notamment chez I'enfant de plus de 
6 ans, la nutrition parenterale exclusive et/ou 
une maladie ileale, certaines maladies chro- 
niques du foie ou une anomalie, acquise ou 
congenitale, des voies biliaires ( v. tableau I). 1,3,5 
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Cependant, il n'est pas exceptionnel que 
la lithiase soit isolee, eventuellement pre- 
sente depuis la periode neonatale. 

CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE 

Chez le nouveau-ne et le nourrisson 

Une lithiase vesiculaire asymptomatique est 
parfois decouverte a I'occasion d'une echogra- 
phie abdominale realisee pour une autre 
pathologie. L'attention est plus rarement atti- 
ree par des douleurs abdominales. La chole- 
cystite aigue est exceptionnelle a cet age. En 
revanche, I'apparition d'un ictere cholestatique 
et/ou la survenue d'un episode de decoloration 
des selles, secondaires a I'obstruction de la voie 
biliaire principal par un ou plusieurs calculs 
ayant migre de la vesicule biliaire, est assez fre- 
quente a cet age, pouvant parfois se compli- 
quer de cholangite bacterienne. 2,3 


Chez I'enfant 

Une lithiase vesiculaire asymptomatique 
est souvent decouverte a I'occasion d'un 
examen echographique realise pour une 
autre pathologie ou depistee a I'occasion 
de la surveillance echographique annuelle 
systematique en cas de pathologies a 
risque. 

Lorsque la lithiase est symptomatique, 
les douleurs abdominales sont le signe le 
plus constant, d'autant plus evocatrices 
qu'elles sont de siege sous-costal droit. 13 
Mais, chez I'enfant de moins de 10 ans, les 
douleurs sont souvent mal localisees. Un 
ictere cholestatique est rapporte dans 6 a 
30 % des cas, revelant plus souvent une 
poussee inflammatoire de cholecystite 
aigue qu'une obstruction de la voie biliaire 
principal. 3 La pancreatite aigue est rare. 


Principals causes de la lithiase biliaire 


NOURRISSON « t AN) ENFANT 


I Pathologies predisposantes 

■ Nutrition parenterale prolongee 

■ Interruption du cycle enterohepatique des acides 
biliaires 

- Resection etendue du grele 
i Stase +/- infection biliaire 

- Dilatation congenitale du choledoque 

- Stenose acquise du choledoque 

- Compression extrinseque de la voie biliaire 
principale (p. ex. : par un cavernome porte) 

I Facteurs favorisants parfois retrouves 
a I'anamnese 

i Prematurite 

■ Infection maternofoetale ou infection urinaire 
a E coli 

■ Diarrhees, vomissements et deshydratation aigues 

■ Hemolyse neonatale transitoire 

(p. ex. incompatibilite de groupe ABO) 
i Traitement par le furosemide 


I Pathologies predisposantes 

■ Augmentation de la secretion biliaire de bilirubine libre 

Hyperhemolyses 

♦ Drepanocytose homozygote ♦ Spherocytose 
hereditaire ♦ Thalassemies ♦ Deficit en G6PD 

♦ Deficit en pyruvate kinase ♦ Protheses valvulaires 
cardiaques ♦ Maladie de Wilson (enfant > 10 ans) 

Maladie de Gilbert 

■ Nutrition parenterale exclusive prolongee 

i Interruption du cycle enterohepatique des acides 
biliaires 

- Maladies de I'ileon terminal (maladie de Crohn) 

- Resection etendue du grele 

- Mucoviscidose 

■ Diminution de la concentration biliaire des acides 
biliaires 

- Cirrhoses 

- Cholestases fibrogenes familiales 

■ Stase +/- infection biliaire 

- Dilatation congenitale du choledoque 

- Stenose acquise du choledoque 

- Compression extrinseque de la voie biliaire 
principale (p. ex. : par un cavernome porte) 


Tableau 
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mmm Cholangioqraphie percutanee 
transvesiculaire realisee chez un nourrisson 
de 3 mois. Un catheter est introduit par voie 
percutanee dans la vesicule permettant de 
realiser la cholangiographie suivie d'un lavage au 
serum sale isotonique. 

A. Avant lavage : lithiase obstructive de la voie 
biliaire principale. Noter I'absence d'opacif ication 
du duodenum, 

B. Apres lavage : le calcul a ete repousse 
dans le duodenum. La cholangiographie de 
controle confirme la permeabilite du choledogue 
et I'opacif ication du duodenum. 


DIAGNOSTIC 

A I'echographie, le diagnostic de lithiase 
vesiculaire est simple en presence d'echos 
denses intravesiculaires associes ou non a 
un cone d'ombre posterieur, mobiles aux 
changements de position. Les calculs de la 
voie biliaire principale donnent des images 
comparables, mais plus fixes. S'ils sont par- 
fois masques par la superposition des gaz 
intestinaux, la mise en evidence d'une dila- 
tation reguliere de la voie biliaire principale 
suggere fortement I'existence d'une lithiase 
de la voie biliaire principale ; cette dilatation 
est de grande valeur diagnostique chez le 
nourrisson, bien que parfois retardee par 
rapport au debut des signes de cholestase. 
Une cholangio-IRM (imagerie par resonance 
magnetique), une cholangiographie retro- 
grade endoscopique, ou la cholangiographie 
percutanee transhepatique ou transvesicu- 
laire peuvent etre indiquees pour confirmer 
le diagnostic de lithiase de la voie biliaire 
principale et rechercher une eventuelle 
anomalie congenitale des voies biliaires. 
Outre leur interet diagnostique, les deux 
dernieres techniques offrent egalement la 
possibility d'un geste therapeutique. 2 3 

TRAITEMENT 

La lithiase vesiculaire 

La decouverte d'une lithiase vesiculaire 
chez le foetus ne requiert aucune therapeu- 
tique antenatale. Dans le cas de la lithiase 
vesiculaire induite lors d'un traitement par 
la ceftriaxone, la resolution est habituelle a 
I'arret du traitement en 2 jours a 2 mois. 4 La 
dissolution des calculs par I'acide ursode- 


soxycholique n'a aucune indication dans le 
cas de la lithiase pigmentaire. 

En cas d'hemolyse chronique ou de resec- 
tion etendue du grele, une cholecystecto- 
mie est recommandee lors de la decouverte 
d'une lithiase vesiculaire, meme asympto- 
matique. 5 Dans les autres cas, et notam- 
ment en I'absence de pathologie favorisante 
sous-jacente, la cholecystectomie n'est indi- 
quee que si la lithiase vesiculaire est symp- 
tomatique. La cholecystectomie est ideale- 
ment realisee sous controle coelioscopique. 
En raison de la possibility de ('elimination 
spontanee des calculs, leur presence doit 
etre verifiee a I'echographie juste avant ('in- 
tervention chirurgicale. 

La lithiase de la voie biliaire principale 

Chez le nourrisson, une surveillance Clinique, 
biologique et echographique durant 8 a 15 jours 
est legitime en I'absence de complications infec- 
tieuses dans I'espoir d'une elimination sponta- 
nea des calculs. 2 Si I'ictere se majore ou persiste 
durant cette periode, ou d'emblee s'il existe des 
signes defection, la levee de I'obstacle s'im- 
pose. La cholangiographie percutanee associee 
au lavage des voies biliaires permet d'obtenir la 
permeabilite de la voie biliaire principale dans 
plus de 80 % des cas (v. figure). 2 La sphinctero- 
tomie endoscopique realisee au cours de la cho- 
langiographie retrograde est plus rarement 
pratiquee. 1 En cas d'echec de ces techniques, la 
realisation d'une choledocotomie est indiquee. 
En I'absence de pathologie predisposante, une 
cholecystectomie n'est pas obligatoirement 
associee, car la recidive de la lithiase est excep- 
tionnelle. 


Chez I'enfant, le traitement repose soit 
sur la realisation d'une sphincterotomie 
endoscopique (notamment en cas de calcul 
enclave de I'ampoule de Vater), ou d'une 
choledocotomie ou encore d'un lavage per- 
operatoire de la voie biliaire principale, asso- 
cie a la cholecystectomie toujours indiquee 
en cas de pathologie predisposante, soit sur 
le lavage percutane de la voie biliaire princi- 
pale (en I'absence de pathologie predispo- 
sante sous-jacente et de calculs residuels 
dans la vesicule biliaire). 

Une derivation biliodigestive sur anse en Y 
est indiquee si la cholangiographie revele 
une anomalie congenitale des voies biliaires. 
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L ITHIASE BILIAIR PHYSIOPATHOLOGI E 


FXR 


LXR 



Phospholipides 


ABCB11 


ABCG5/G8 



Acides 

biliaires 


Cholesterol 


«S 



Transfert preferentiel 
de phospholipides 


Micelles enrichies Cristallisation 

en cholesterol du cholesterol vesiculaire 


IMliU Mecanismes moleculaires conduisant 
a la formation de cristaux de cholesterol. 

Le transport du cholesterol, des acides biliaires 
et de la phosphatidylcholine (principal 
phospholipide de la bile) est sous le controle 
de LXR et FXR (facteurs de transcription 
hepatocytaire) et de trois proteines de transport 
situees dans la membrane du canalicule. Dans le 
canalicule biliaire, les acides biliaires sont sous 
forme monomerique et le cholesterol solubilise 
dans les vesicules de phosphatidylcholine. 

En effet, la bile canaliculaire est diluee, et la 
concentration micellaire critique n'est pas atteinte. 
Dans la vesicule biliaire, la bile est concentree, 
la concentration micellaire critique est atteinte, 
des micelles mixtes se torment avec un transfert 
preponderant des phosphatidylcholines. 

Le rapport cholesterol/phospholipides des vesicules 
augmente et le cholesterol precipite, donnant lieu 
a la formation de cristaux de cholesterol 
monohydrates, phase initiale de la nucleation 
du cholesterol et de la formation de calculs. 

Les conditions de formation des cristaux et des 
calculs sont optimales lorsque le temps de residence 
de la bile dans la vesicule est anormalement long 
(defaut de contraction de la vesicule biliaire). 


ROLE DE LA VESICULE BILIAIRE 


La bile secretee par le foie est concentree dans la vesicule 
biliaire pendant les periodes de jeune. Elle est evacuee 
dans le duodenum en periode post-prandiale. La bile 
favorise la digestion et Fabsorption des lipides ainsi que 
des vitamines liposolubles et, enfin, protege l’intestin 
contre une proliferation bacterienne excessive. La libera- 
tion de cholecystokinine d’origine duodenale est le prin- 
cipal facteur determinant la contraction vesiculaire. La 
stase biliaire dans la vesicule joue un role important : 
ainsi, certains patients ayant une lithiase vesiculaire ont 
une contraction vesiculaire post-prandiale tres diminuee, 
voire absente. Les causes de dysmotilite de la vesicule 
biliaire sont nombreuses : grossesse, obesite ou, au 
contraire, perte rapide de poids chez les obeses, diabete, 
nutrition parenterale prolongee. Les patients acromegales 
traites par la somatostatine ou ses analogues ont une libe- 
ration de cholecystokinine diminuee, une contractilite 
vesiculaire egalement diminuee et un risque accru de cal- 
culs. Linflammation de la paroi de la vesicule biliaire est 
frequente. Elle pouirait etre due a une reelle infection par 
des bacteries du genre Helicobacter ou secondaire aux 
depots de cholesterol. Cette inflammation s’associe a une 
hypomotilite de la vesicule biliaire. 

ROLE DE L'INTESTIN ET DE LA CIRCULATION 
ENTERO-HEPATIQUE DES ACIDES BILIAIRES 


Lors de leur passage dans l’intestin, les acides biliaires 
sont deshydroxyles par les bacteries, donnant lieu a la for- 
mation de deoxycholate et de lithocholate. Le transit 
intestinal ralenti augmente la formation d’acide desoxy- 
cholique. Cet acide, lors de son passage dans le foie et 


apres avoir ete reabsorbe dans l’intestin, augmente la 
secretion de cholesterol et la saturation de la bile. Les 
ralentisseurs du transit tels que l’octreotide augmentent la 
concentration biliaire en acide desoxycholique et la satu- 
ration de la bile en cholesterol et sa precipitation. Certains 
traitements antibiotiques au contraire diminuent la for- 
mation de deoxycholate et diminuent la secretion de cho- 
lesterol et sa precipitation dans la bile. 

L’absorption intestinale du cholesterol pouirait egale- 
ment contribuer a la formation de calculs. Une motilite 
intestinale diminuee est associee a une augmentation de 



•) II existe deux types de calculs biliaires, cholesteroliques 
pigmentaires bruns friables, pigmentaires noirs non friables. 

■) Les calculs cholesteroliques sont les calculs habituellement 
rencontres en Europe. 

•) Le cholesterol est solubilise dans la bile sous la forme de 
micelles mixtes (acide biliaire, phospholipide, cholesterol) 
et de vesicule (cholesterol, phospholipides). 

) La sursaturation de la bile en cholesterol depend d'un 
equilibre entre les acides biliaires, les phospholipides et le 
cholesterol. 

) Certaines mutations du gene MDR3 sont responsables d'une 
diminution de la secretion de phospholipides biliaires et, de ce 
fait, d'une sursaturation et d'une precipitation du cholesterol 
biliaire. 

)■ L'hypomotilite de la vesicule biliaire et de I'intestin participe, 
par des mecanismes varies, a la formation des calculs de 
cholesterol. 
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l’absorption intestinale du cholesterol et, par voie de 
consequence, a une augmentation de la secretion biliaire 
de cholesterol. D’autres facteurs intestinaux peuvent 
intervenir, en particulier la presence de bacteries du genre 
Helicobacter. Dans certains modeles animaux, la lithiase 
biliaire cholesterolique est associee a la presence cf Helico- 
bacter dans la bile et, a l’inverse, Peradication de ces bacte- 
ries previent la formation des calculs de cholesterol. 

CAS PARTICULIERS DE LA LITHIASE 
MEDICAMENTEUSE 


Des calculs biliaires peuvent etre exceptionnellement formes 
par des precipites de medicaments excretes dans la bile, 
fexemple le plus connu est celui de la ceftriaxone, qui peut 
donner lieu a la formation de sludge, plus rarement de calculs. 


CONCLUSION 


Les mecanismes conduisant a la formation des calculs de 
cholesterol sont la secretion par le foie d’une bile sursatu- 
ree en cholesterol ainsi qu’une hypomotilite vesiculaire et 
intestinale. Ces mecanismes expliquent en partie com- 
ment le sexe, Page, certains medicaments (dont les estro- 
genes), Pobesite et les maladies intestinales peuvent etre 
les facteurs favorisants habituels de la lithiase biliaire. ■ 


Hauteur n ’a pas transmis de declaration de conflit d’interets 
concernant les donnees publiees dans cet article. 


SUMMARY Pathophysiology of biliary lithiasis 

Gallstones affect about 15% of adults in Europe. Cholesterol gallstone is the common form of the disease. Pigment stones, resulting from bilirubin 
precipitation feature particular clinical settings such as chronic hemolysis, intestinal malabsorption and various biliary tract diseases. Supersaturation 
of bile with cholesterol, increased formation of deoxycholic acid and gallbladder hypomotility are the main factors involved in gallstones pathogenesis. 
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RESUME Physiopathologie de la lithiase biliaire 

La lithiase biliaire affecte environ 15% de la population adulte en Europe. La lithiase biliaire cholesteroligue en est la forme habituelle. La lithiase dite 
pigmentaire releve principalement d'une precipitation de la bilirubine et s'observe dans des situations clinigues particulieres (hemolyse chronigue, 
malabsorption intestinale, affections diverses des voies biliaires). La sursaturation de la bile en cholesterol, I'exces d'acides biliaires secondaires 
hydrophobes (acide desoxycholigue) et I'hypomotilite de la vesicule biliaire sont les principaux facteurs mis en jeu dans la formation des calculs de 
cholesterol. 
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